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A acalásia esofágica é uma desordem primária motora do esófago, caracterizada pelo 
relaxamento insuficiente do esfíncter esofágico inferior e pela perda da peristalse 
esofágica. 
Deve-se suspeitar desta patologia, quando o doente apresenta disfagia para sólidos e 
líquidos, e regurgitação não responsiva à terapêutica farmacológica. O diagnóstico 
também deve ser suportado pela realização de uma manometria. Em determinados casos, 
para se excluir outras patologias, deve-se realizar uma endoscopia e um esofagograma. 
A terapêutica é paliativa, dirigida ao alívio dos sintomas. Contudo, diversos estudos 
sugeriram que o tratamento cirúrgico é mais efetivo. Porém, são necessários mais estudos 
que se baseiem em diversos fatores, para que se possam delinear guidelines acerca do 
tratamento a seguir. 
O follow-up do paciente, pode incluir a avaliação do alívio sintomático, bem como a 
avaliação por um esofagograma. 














Esophageal achalasia is a primary esophageal motor disorder characterized by insufficient 
lower esophageal sphincter relaxation and loss of esophageal peristalsis.   
This disease must be suspected in patients with dysphagia to solids and liquids with 
regurgitation unresponsive to an adequate pharmacologic therapy. The diagnosis must be 
also supported by esophageal manometry. In some cases, endoscopic assessment and 
esophagram findings are necessary to rule out other pathology. 
Therapy is palliative, and it is directed toward relief of symptoms. However, various 
studies have suggested that the most effective treatment is the surgical therapy. 
Furthermore, more studies are need to provide guidelines for treatment, based on various 
factors. 
Patient follow-up after therapy may include assessment of both symptom relief and an 
evaluation by esophagram. 
This review was based in central themes such as definition, symptoms, diagnosis and 













AR   Alta Resolução 
ASS   Achalasia Symptom Score  
Ca2+   Cálcio 
DP   Dilatação Pneumática 
DRGE   Doença do Refluxo Gastroesofágico 
EED   Espasmo Esofágico Difuso  
EEI    Esfíncter Esofágico Inferior  
EGD   Esofagogastroduodenoscopia 
JGE   Junção Gastroesofágica    
HSV1   Herpes Zoster 
IBP   Inibidor da bomba de protões 
OE   Oleato de Etanolamina  
POEM   Peroral Endoscopic Myotomy 
RG    Radiografia 
RGE   Refluxo Gastroesofágico 





A acalásia foi originalmente descrita em 1674, em Londres, por Sir Thomas Willis (1). É 
uma patologia classificada como pertencendo às desordens motoras primárias do esófago 
(2, 3), sendo considerada dentro deste grupo, a mais comum (4). Todavia, é uma patologia 
rara, cuja incidência anual é de 1 em 100 000 e a sua prevalência de 10 em 10 000. De 
acordo com os estudos epidemiológicos realizados até à data, no que concerne à 
incidência não se encontram diferenças significativas entre raças. Por outro lado, o pico 
de incidência em relação à idade em que se costuma manifestar, situa-se entre a terceira 
e a sexta década de vida (5-7).  
Atualmente, a sua etiologia, ainda não se encontra completamente esclarecida. Contudo, 
sabe-se que estes doentes têm uma perda de células ganglionares ao nível do plexo 
mioentérico esofágico, perda essa que afeta tanto os neurónios ganglionares excitatórios, 
que são colinérgicos, como os neurónios ganglionares inibitórios, que são os responsáveis 
pela produção de óxido nítrico. Histologicamente, observa-se o enfraquecimento do plexo 
nervoso de Auerbach. Desta forma, a acalásia é definida como sendo uma doença com 
caráter evolutivo, na qual se verifica uma aganglionose esofágica progressiva. Quanto à 
sua transmissão, raramente é hereditária (8, 9). 
As manifestações clínicas major incluem: a disfagia para sólidos e para líquidos, a 
regurgitação e a dor torácica. A perda ponderal também pode ocorrer em alguns doentes 
(2, 10). Um estudo publicado em 2001 (11), mostra que a acalásia esofágica de longa 
duração, representa inclusive uma condição pré-maligna  para o desenvolvimento do 
carcinoma escamoso esofágico. Os autores concluíram que na população estudada, o risco 
desta neoplasia foi superior em 140 vezes, comparativamente à população geral. Assim 
sendo, após o estabelecimento do diagnóstico, é fundamental que estes doentes sejam 
sujeitos a uma vigilância médica periódica.   
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É igualmente relevante, que o clínico equacione outros diagnósticos diferenciais, 
nomeadamente outras patologias esofágicas motoras, como o espasmo esofágico difuso 
(EED), o esófago com o esfíncter esofágico inferior (EEI) hipertensivo, bem como a 
doença do refluxo gastroesofágico (DRGE). Porém, é importante ressalvar que estes 
distúrbios motores, podem ser secundários a processos mais vastos. Como tal, não se 
devem excluir doenças com manifestações sistémicas, como a pseudoacalásia, a doença 
de chagas, a esclerodermia, a doença de Anderson-Fabry, a amiloidose, a sarcoidose, 
entre outras (12-17). 
Quanto aos exames complementares de diagnóstico, a manometria esofágica é a escolha 
preferencial para o seu diagnóstico, por ser o exame como maior sensibilidade. 
Manometricamente, é possível detetar-se o relaxamento ineficaz do EEI e a perda da 
peristalse esofágica, que são achados característicos desta patologia. A radiografia (RG) 
baritada também pode ser relevante para o seu diagnóstico, visto que a imagem obtida, 
tradicionalmente em forma de “bico de pato”, é sugestiva de acalásia. Por outro lado, a 
endoscopia, parece ter um papel relativamente minor no diagnóstico. Endoscopicamente, 
estes doentes têm um esófago dilatado com retenção de saliva, líquidos e com estase de 
partículas alimentares não digeridas. Esta apresenta particular relevância, nos casos em 
que se pretende excluir a presença de uma estenose ou de um tumor (18). 
No que se refere ao tratamento e prevenção, devido ao facto de o peristaltismo 
dificilmente ser recuperado, os estudos demonstram que, ainda não existem terapêuticas 
e medidas de prevenção que sejam totalmente eficazes. Porém, alguns estudos salientam 
que em determinados casos, e após um tratamento adequado, o doente pode vir a 
manifestar novamente alguns sinais de peristaltismo esofágico (19, 20).  
Atualmente, a maioria dos clínicos elege a miotomia laparoscópica como primeira linha 
de tratamento, por considerarem-na como sendo o tratamento mais efetivo (21). Porém, 
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importa ressalvar que novas terapias têm emergido, nomeadamente a Peroral Endoscopic 
Myotomy (POEM), a colocação endoscópica de stents metálicos autoexpansíveis e a 
escleroterapia endoscópica (5). 
Em resumo, é importante ressalvar, que até à data, não existem guidelines bem definidas, 
no que concerne ao tratamento desta patologia.  
Assim sendo, a estratégia terapêutica vigente, visa essencialmente promover um controlo 








ETIOLOGIA E PATOGENIA 
 
Como atualmente ainda se desconhecem alguns dos mecanismos patogénicos subjacentes 
a esta doença, a etiologia da acalásia não se encontra totalmente esclarecida (22). Porém, 
supõe-se que esta possa ter diferentes etiologias, isto é, possa ter uma etiologia 
neurodegenerativa, autoimune ou mesmo viral (4, 18). Este último pressuposto, baseia-
se na hipótese da doença poder desenvolver-se após um quadro infecioso, nomeadamente 
após a exposição a um vírus, como o Herpes Zoster (HSV1) (23).  
Por outro lado, existem autores que baseados nos achados histológicos destes doentes, 
que habitualmente apresentam um plexo nervoso mioentérico de Auerbach degenerado, 
equacionam a teoria neurodegenerativa. Sabe-se que a perda dos neurónios inibitórios 
pós-ganglionares, que são os responsáveis pela produção de óxido nítrico e polipeptídeos 
intestinais vasoativos, tem impacto no relaxamento do EEI. Uma diminuição da produção 
destas substâncias, leva a uma diminuição do relaxamento do EEI e por conseguinte, a 
um aumento da sua pressão de repouso e concomitante ausência de propagação das ondas 
peristálticas esofágicas, como resposta à deglutição (24-27).  
Os estudos que apontam para uma etiologia autoimune, são sustentados pela similaridade 
dos achados histológicos e clínicos encontrados nos doentes diagnosticados com acalásia 
e naqueles diagnosticados com a doença de Chagas  (28).   
Na verdade, esta degeneração de células ganglionares, parece dever-se efetivamente a um 
processo mediado por autoimunidade (29, 30), que por sua vez pode ocorrer depois um 
processo infecioso, como por exemplo, após uma infeção latente por um HSV1 (31).  
Por outro lado, a suscetibilidade genética do doente parece ter um papel determinante na 
expressão desta doença. A este propósito, dois estudos casos-controles, sugeriram que o 
desenvolvimento da acalásia idiopática está geneticamente associado a doentes com um 
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haplótipo HLA classe II (32, 33). Em 2002, Ruiz-de-Leon e colaboradores (34), 
reportaram que os pacientes diagnosticados com esta patologia e com este haplótipo, 
apresentavam em circulação uma quantidade superior de autoanticorpos anti-
mesentéricos. Desta forma, presumiram que em certos doentes, a acalásia pode ter 
etiologicamente um cariz autoimune. Porém, numa revisão publicada em 2015, os autores 
reportaram que na realidade, só alguns doentes diagnosticados com acalásia, é que 
apresentam em circulação os antigénios supramencionados (35). 
Assim sendo, é inequívoco que são necessários mais estudos neste âmbito, para que se 
possa esclarecer tanto a etiologia como a patogenia desta doença.  
  
DIAGNÓSTICO DA ACALÁSIA ESOFÁGICA 
 
1. SINTOMAS E SINAIS 
 
Antes de mais, e para que seja possível realizar-se um diagnóstico fiável, é fulcral que 
haja por parte do clínico, o reconhecimento ou a suspeita precoce da doença. Numa 
primeira abordagem, é relevante identificar os sinais e sintomas major que, 
eventualmente, o paciente possa manifestar. 
O sintoma mais comum é a disfagia, que é vivenciada pela maioria dos doentes, isto é, é 
reportada por mais de 90%, ocorrendo tanto para sólidos, como para líquidos. De notar, 
que muitos doentes conseguem inclusive manter o seu peso estável, se modificarem a 
dieta.  Por outro lado, outro grupo de doentes tem uma perda ponderal significativa 
progressiva (10, 36). 
A regurgitação de conteúdo alimentar não digerido, representa o segundo sintoma mais 
comum, reportado por cerca de 60% dos casos. Ocorre frequentemente em decúbito 
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dorsal, podendo levar à aspiração do conteúdo regurgitado. Assim sendo, um doente com 
uma acalásia de longa duração, tem um risco acrescido para desenvolver quadros 
respiratórios, como bronquite, pneumonia, entre outros (35-37). 
A dor torácica, ocorre frequentemente aquando a refeição e manifesta-se também em mais 
de 60% dos casos. Esta dor traduz a presença de espasmos esofágicos, e é sentida 
predominantemente naqueles que têm uma acalásia em estadio inicial. Os pacientes 
referem-na como sendo uma dor com características em “aperto retrosternal”, podendo 
em alguns casos irradiar para o pescoço, membros superiores, mandíbula ou dorso. 
Paradoxalmente, alguns pacientes referem o sintoma pirose, sentida por cerca de 60% dos 
casos, que pode ser tanto uma causa, como uma consequência desta dor torácica. Quando 
é causa, a pirose não se deve ao próprio refluxo, mas sim à estase e fermentação dos 
alimentos não digeridos ao nível do esófago terminal. Por fim, é importante ressalvar que, 
o tratamento da acalásia é menos eficaz no alívio da dor torácica, do que no alívio da 
disfagia ou regurgitação (36). 
Em resumo, o clínico deve suspeitar de acalásia esofágica, quando o paciente apresenta 
disfagia para sólidos e líquidos com regurgitação, e o mesmo não responde a um 
tratamento adequado com um inibidor da bomba de protões (IBP) (2, 38). 
Embora não haja um consenso quanto à definição supracitada, as guidelines publicadas 
recentemente quanto à doença do refluxo gastroesofágico (DRGE) (Tabela 1), sugerem 
que nos pacientes refratários à toma de IBPs, deve-se otimizar a terapêutica, com vista a 




Tabela 1 - Recomendações para o diagnóstico de acalásia  
 
Todos os pacientes com suspeita de acalásia, que não possuam evidência de obstrução mecânica 
na endoscopia ou esofagograma, devem ser submetidos a testes de motilidade esofágica, antes 
que o diagnóstico de acalásia seja confirmado.  
[Recomendação forte com evidência de baixa qualidade] 
 
O diagnóstico de acalásia deve ser suportado pelos achados do esofagograma, que incluem a 
dilatação esofágica, uma junção esofagogástrica estreita com a forma de "bico de pato", 
aperistaltismo e atraso no esvaziamento do bário.  
[Recomendação forte com evidência de moderada qualidade] 
 
O esofagograma baritado é recomendado para avaliar o esvaziamento esofágico e a morfologia 
da junção esofagogástrica, naqueles cujos testes de motilidade, sejam equívocos. 
[Recomendação forte com evidência de baixa qualidade] 
 
A avaliação endoscópica da junção gastroesofágica e do cárdia, é recomendada em todos os 
pacientes com acalásia, para se excluir pseudoacalásia. 
[Recomendação forte com evidência de moderada qualidade] 
 
Se com o ajuste farmacológico, o refluxo gastroesofágico (RGE) não for tratado, outros 
diagnósticos diferenciais devem ser tidos em conta, nomeadamente patologias esofágicas 





2. MEIOS AUXILIARES DE DIAGNÓSTICO 
 
2.1 Manometria esofágica 
  
A manometria esofágica, por definição, é uma metodologia que permite ao clínico avaliar 
a motricidade e a função esofágica, sendo considerada o gold standard para o diagnóstico 
de acalásia. Atualmente, existem critérios diagnósticos bem estabelecidos, tanto para a 
manometria esofágica clássica, como para a manometria esofágica de alta resolução 
(AR). Com a manometria esofágica clássica, estes critérios incluem o relaxamento 
ineficaz do EEI e a aperistalse. Porém, é importante ressalvar que, os achados 
manométricos descritos em alguns estudos, como por exemplo a capacidade de 
relaxamento total ou não do EEI, bem como o grau de peristalse esofágica, foram 
heterogéneos. Assim sendo, com o surgimento da manometria de AR, foi possível a 
criação de parâmetros mais objetivos, que no presente, permitem o estabelecimento de 
um diagnóstico mais precoce e preciso (38, 40-43). 
Em 2015, foi inclusive, publicada a classificação Canadiense acerca das desordens 
motoras esofágicas (44), na qual os autores propõem uma subdivisão destas doenças, com 
base nos achados manométricos de AR.  Esta classificação propõe que o clínico 
classifique o subtipo de acalásia, com base nos critérios e valores definidos por esta 
técnica. Segundo a mesma, a acalásia pode ser subdividida, com base nos níveis de 
pressurização esofágica, em três subtipos distintos: 
• Acalásia clássica - na qual se verifica uma pressurização mínima no esófago; 
• Acalásia com compressão esofágica – na qual há uma significativa pressurização 
esofágica do fluído em estase; 
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• Acalásia espástica – na qual se verificam frequentes contrações espásticas 
esofágicas. 
 
Hirano e colaboradores (45), referem ainda que, com a realização da manometria de AR, 
os clínicos conseguem proceder à identificação de quatro variantes manométricas, que 
podem diferir essencialmente na sua forma de apresentação, e que podem ser: 
• Presença de contracções muito amplas ao nível do corpo esofágico; 
• Aperistalse num curto segmento esofágico; 
• Relaxamento completo do EEI com dilatação;   
• Presença de um EEI completamente funcional mas que manometricamente 
apresenta períodos de relaxamento transitórios.  
 
Segundo os mesmos autores, existem também outras características que podem ser 
avaliadas com esta técnica tais como: o aumento da pressão basal do EEI, a ausência de 
propagação de contrações, e o aumento da linha basal, que traduz a pressão exercida ao 
nível do corpo esofágico. A identificação destes parâmetros pode auxiliar a suportar ou a 
excluir o diagnóstico presumido. Todavia, não é obrigatório que as mesmas sejam 
constatadas para o estabelecimento do diagnóstico definitivo. 
 
2.2 Radiografia Contrastada com Bário e Esofagogastroduodenoscopia 
 
Em determinados casos, o diagnóstico de acalásia não pode, e não deve ser somente 
suportado pelos achados manométricos. Certas circunstâncias requerem a realização de 
outros exames complementares de diagnóstico, tais como a RG  contrastada com bário e 
a esofagogastroduodenoscopia (EGD) (18). Tanto a EGD, como a RG baritada, são 
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consideradas como sendo métodos auxiliares úteis, tanto para o seu diagnóstico como 
para a sua caracterização. Porém, tanto a ECG, como a RG baritada, por si só, e 
isoladamente, não apresentam sensibilidade diagnóstica elevada. A título de exemplo, a 
EGD permite o diagnóstico de acalásia em apenas 1/3 dos pacientes. Por outro lado, a RG 
contrastada pode não ser diagnóstica em mais de 1/3 dos pacientes. Porém, tanto a EGD, 
como a RG baritada, podem ser valiosas nos casos, em que se pretende excluír ou 
confirmar outras patologias (42, 46). 
Radiograficamente, e devido à aperistalse esofágica, pode ser visualizável uma dilatação 
esofágica com uma abertura mínima ao nível do EEI, vulgarmente denominada de “bico 
de pato” ou “bico de lápis”. Na imagem radiológica destes doentes, é possível observar-
se também, um esófago dilatado, bem como um atraso no esvaziamento do contraste 
baritado. Quando a acalásia esofágica é de longa duração, verifica-se uma progressiva 
dilatação e deformação sigmóide esofágica, bem como uma hipertrofia do EEI. Nestes 
casos, o diagnóstico deve ser suportado e sustentado igualmente, pelos achados 
visualizados na EGD contrastada (18, 22).  
Por outro lado, estudos já realizados, demonstraram que o tempo de esvaziamento do 
agente de contraste, apresenta também especial importância no período pós instituição da 
terapêutica. Através deste parâmetro, o clínico consegue avaliar de forma precisa o tempo 
de esvaziamento esofágico, e desta forma inferir indiretamente o grau de aperistalse (46-
49).  
Estes exames, são também particularmente úteis, nas situações em que os achados 
manométricos são de interpretação equívoca. Representam igualmente uma mais valia 
nos estadios avançados da doença, na medida em que permitem a caracterização e a 
avaliação de lesões sugestivas de cronicidade, tais como: a tortuosidade, a angulação e o 
megaesófago. Implicitamente, e particularmente nestas situações, são valiosos aquando a 
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seleção do tratamento. Permitem igualmente avaliar o caráter evolutivo da doença, tendo 
particular interesse nos doentes em que se prevê que o tratamento de eleição possa não 
vir a ser completamente eficaz.  
Em suma, nos pacientes em que se suspeita de acalásia, e cujos achados no ECG ou na 
RG contrastada se encontram dentro do intervalo da normalidade, a manometria esofágica 
deve ser a escolha preferencial como o exame auxiliar de diagnóstico de primeira linha. 
Nos pacientes cujos achados na RG baritada ou EGD contrastada sejam sugestivos de 





Atendendo a que a acalásia é uma doença esofágica motora rara, cujos sintomas e sinais 
podem ser inespecíficos, o clínico deve considerar outros diagnósticos, mesmo quando, 
aparentemente, os mesmos não sejam evidentes.  Como referido na nota introdutória desta 
revisão, existem vários diagnósticos diferenciais a ter em conta, tais como: DRGE, EED, 
doença de chagas, esclerodermia, esofagite eosinofílica, entre outras. Em certas 
circunstâncias, a patologia neoplásica, como a pseudoacalásia ou o carcinoma esofágico, 
deve ser questionadas (16, 17). 
Tanto a DRGE, como o carcinoma esofágico, podem mimetizar a sintomatologia clínica 
de um paciente com acalásia. Como tal, é importante tê-los em consideração na 
abordagem inicial do doente, mesmo quando a sintomatologia é sugestiva de acalásia 
(50). Existem também certos tumores infiltrativos da junção gastroesofágica (JGE) que 
podem inclusive mimetizar, não só a clínica, como também os perfis radiológicos e 
manométricos da acalásia. Nestes casos, esta doença denomina-se como sendo uma 
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patologia secundária à acalásia, sendo designada de pseudoacalásia,  (50, 51). Este 
diagnóstico é mais provável se: 
• A idade do doente for avançada (mais de 50 anos); 
• A sintomatologia surgir de forma abruta; 
• Coexistir simultaneamente uma perda ponderal significativa (50).  
 
Nos doentes com pseudoacalásia, é possível visualizar-se um infiltrado tumoral, 
identificável normalmente ao nível do fundo gástrico ou do esófago distal. Na suspeição 
desta doença deve ser realizada uma endoscopia digestiva alta para estabelecimento do 
diagnóstico definitivo. Se a endoscopia não for esclarecedora, deve ser realizada uma 
tomografia computorizada ou uma ecografia endoscópica (52). A ressalvar, que só em 
raras situações, é que a pseudoacalásia se manifesta como uma síndrome paraneoplásica. 
Nestes casos, o diagnóstico deve ser esclarecido, procedendo-se à identificação em 
circulação de anticorpos anti-neuronais (53).  
No que concerne à doença do EED, a sua história natural e fisiopatologia, ainda não se 
encontram totalmente esclarecidas, tal como ocorre com a acalásia. Porém, 
imagiologicamente, estes doentes costumam apresentar uma imagem dum esófago com 
uma forma semelhante a um “saca-rolhas”. Na imagem poderá também observar-se 
pseudodivertículos e/ou uma tortuosidade do corpo esofágico, achados estes, que podem 
ser igualmente descritos num doente com acalásia. Tendo em conta estas similaridades 
imagiológicas que ocorrem nestas duas doenças que afetam a motricidade esofágica, 
Kahrilas (40)  sugeriu que o EED deveria ser igualmente definido com base em critérios 
manométricos bem estabelecidos, tais como:  
• A atividade espástica do esófago distal; 
• O número de contrações espontâneas e repetidas;  
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• O número de contrações prolongadas, mas com elevada amplitude.  
 
Segundo o mesmo autor, o EED é atualmente uma patologia sobrestimada, que se de deve 
particularmente ao facto destes doentes serem muitas vezes diagnosticados erroneamente, 
como tendo acalásia. 
Quanto à doença de Chagas, esta é uma doença endémica predominante do centro do 
Brasil, Venezuela e norte da Argentina (16), que é transmitida por uma picada de um 
reduvideo, que por sua vez transmite o protozoário Trypanossoma cruzi ao humano (28). 
O paralelismo estabelecido com a acalásia, deve-se ao facto de nestas duas doenças, 
existir uma destruição autoimune de células ganglionares autonómicas. Todavia, 
contrariamente ao que ocorre na acalásia, os doentes com a doença de Chagas apresentam 
manifestações sistémicas mais exuberantes como, manifestações neurológicas, 
cardiovasculares e gastrointestinais, como o megacólon (36). 
Relativamente à esclerodermia, esta é uma doença autoimune que ocorre na sequência de 
um distúrbio do colagénio vascular. Manometricamente estes doentes costumam 
apresentar também aperistalse esofágica, mas um esófago hipotenso ao nível do EEI. 
Clinicamente o sintoma major não é a disfagia, e quando esta ocorre tende a ser menos 
grave e a ser aliviada pela ingestão de líquidos e alimentos, em posição ortostática. Ao 
invés, o RGE tende a ser mais pronunciado, provocando uma destruição marcada da JGE. 
Por fim, pode ser muito difícil fazer o diagnóstico diferencial entre acalásia e esofagite 
eosinofílica (54). Contudo, o tipo de disfagia que o doente apresenta, bem como os 







O tratamento da acalásia esofágica assenta essencialmente em medidas paliativas, visto 
que nenhuma das modalidades de tratamento testadas até então, demonstrou reverter a 
peristalse esofágica. Desta forma, a instituição terapêutica, visa essencialmente promover 
uma redução do tónus ao nível do EEI,  promovendo assim a minoração dos sinais e 
sintomas vivenciados pelos doentes (55).  
De uma forma sistemática o tratamento pode ser subdividido em três grandes grupos:  
 
1. Tratamento farmacológico 
2. Tratamento endoscópico 
3. Tratamento cirúrgico 
 
1. TRATAMENTO FARMACOLÓGICO 
 
Quando se pondera um tratamento farmacológico, deve-se ter em conta que, este é 
considerado como sendo uma abordagem terapêutica pouco efetiva, na medida em que 
não permite a completa reversão dos sintomas vivenciada pelos doentes (56).  Assim 
sendo, e segundo as guidelines publicadas em 2013, o tratamento farmacológico deve ser 
somente reservado para os doentes que não podem ser submetidos a um tratamento 
endoscópico ou cirúrgico (18).  
Os fármacos que podem ser utilizados neste contexto, podem ser de diferentes classes 





1.1 Bloqueadores de cálcio (Ca2+) e nitratos de longa duração 
 
Tanto os bloqueadores de Ca2+, como os nitratos com um tempo de semivida longa, são 
os fármacos mais prescritos no âmbito do tratamento farmacológico desta doença. O 
mecanismo de ação de ambos, consiste na redução transitória da pressão, ao nível do EEI. 
Ao mediarem o relaxamento da musculatura esofágica, facilitam consequentemente, o 
seu esvaziamento (56). Num estudo realizado em 1994 (57), os autores reportaram que 
os bloqueadores de Ca2+ tiveram a capacidade de, num intervalo de casos que variou entre 
os 13 e os 49%, promover uma redução significativa da pressão esfincteriana. Por outro 
lado, o alivio significativo da sintomatologia, variou num intervalo muito amplo, isto é, 
entre os 0 e os 75% de casos estudados.  
O fármaco mais frequentemente prescrito desta classe farmacológica, é a nifedipina, cuja 
administração é sublingual. Num estudo com o dinitrato de isossorbido, outro bloqueador 
de Ca2+ de administração sublingual, este demonstrou promover uma redução efetiva da 
pressão ao nível do EEI, num intervalo que variou entre os 53 e os 87% dos casos 
analisados. Neste estudo, os autores fizeram igualmente um estudo comparativo entre 
estes dois fármacos, e concluíram que, não existem diferenças significativas no outcome 
referente à capacidade de redução da pressão ao nível do EEI (65% a nifedipina versus 
49% o dinitrato de isossorbido). 
 
1.2 Sildenafil e outros fármacos 
 
Mais recentemente, foi demonstrado que o sildenafil, um fármaco inibidor da 5-
fosfodisterase, consegue exercer uma ação de relaxamento sobre o tónus muscular e atuar 
também ao nível da pressão residual esofágica (58).  
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Fármacos anticolinérgicos, agonistas þ-adrenérgicos e a teofilina podem representar 
igualmente, uma opção farmacológica válida. Contudo, a ressalvar que a sua prescrição 
é cingida a um número muito restrito de doentes (18). 
 
2. TRATAMENTO ENDOSCÓPICO 
 
O tratamento endoscópico pode ser subdividido em quatro abordagens distintas, sendo a 
escleroterapia e a POEM consideradas terapias emergentes no tratamento desta doença. 
 
2.1 Tratamento farmacológico; 
2.2 Dilatação pneumática (DP); 
2.3 Escleroterapia; 
2.4 POEM.  
 
2.1 Tratamento farmacológico 
 
A toxina botulínica, vulgarmente designada por botox, é um composto provido de uma 
potente atividade farmacológica, atuando ao nível das terminações nervosas, inibindo por 
isso de forma muito eficaz a libertação da acetilcolina a nível pré-sináptico. Assim sendo, 
as propriedades farmacológicas deste composto, conferem-lhe relevância no tratamento 
da acalásia esofágica. Esta toxina cliva uma proteína associada a um sinaptossoma de 25 
KDa (SNAP-25), que é a proteína responsável pela fusão da membrana neuronal 
plasmática com as vesículas pré-sinápticas, que por sua vez contêm o neurotransmissor 
acetilcolina. A injeção deste composto ao nível do EEI em pacientes diagnosticados com 
acalásia esofágica, conduz ao relaxamento da musculatura esofágica, sendo a disfagia 
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minorada. Num estudo pioneiro publicado em 1994, Pasricha e colaboradores (59) 
demonstraram que, a injeção da toxina botulínica em doentes com acalásia, contribuía 
para o alívio significativo dos sintomas nestes doentes.  
Este tratamento é atualmente reconhecido como sendo uma alternativa terapêutica eficaz 
nos doentes com elevado risco cirúrgico (18). 
 
2.2 Dilatação pneumática  
 
A DP é uma técnica utilizada frequentemente no tratamento desta doença. O objetivo 
passa por promover a dilatação do corpo esofágico e a desorganização das fibras 
musculares circulares ao nível do EEI (60, 61). 
Para Vaezi e Richter (56), a DP deve ser a escolha preferencial do clinico, quando este 
elege uma terapêutica conservadora, e consideram mesmo que, os resultados obtidos com 
esta técnica são muito satisfatórios, nomeadamente no que concerne ao alívio 
significativo dos sintomas vivenciados. Como tal, referem que a DP deve ser uma opção 
terapêutica a ter sempre em consideração, numa primeira abordagem. Porém, realçam que 
o tipo de dilatação a escolher, tem um impacto significativo na qualidade dos resultados 
obtidos. A título de exemplo, tanto a dilatação do tipo Bougienase, como a utilização de 
balões de diâmetros standard, não são eficazes quando o doente tem lesões na camada 
muscular própria do esófago. Se tal ocorrer, por exemplo quando o doente tem uma 
perfuração esofágica, este deve ser prévia e simultaneamente referenciado para cirurgia.  
Atualmente, na prática clínica, os balões mais frequentemente utilizados são os 
dilatadores rigiflex, que são balões não rádio-opacos de polietileno, que podem ter 
diversos tamanhos. Este procedimento é sempre realizado sob sedação e por vezes 
auxiliado por fluoroscopia (18).  
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A abordagem pode ser guiada por via endoscópica, permitindo auxiliar o clínico no 
momento da introdução do balão, minimizando a ocorrência de eventuais complicações, 
que possam surgir no decorrer da intervenção (62). 
Segundo Lynch et al (60), os aspetos mais importantes para que a DP seja bem-sucedida, 
estão relacionados com a (in)experiência do clínico que a executa, bem como com a 
(in)existência de antecedentes cirúrgicos. Reiteram a importância do doente aquando a 
intervenção, apresentar uma camada muscular esofágica íntegra.   
O gradiente de pressões a utilizar também é determinante para que a DP seja bem-
sucedida. A utilização de um gradiente adequado, permite o alívio da sintomatologia em 
mais de metade dos doentes intervencionados. Por exemplo, num estudo realizado por 
Gideon e colaboradores (63), no qual utilizaram balões de diferentes diâmetros (3.0, 3.5 
e 4 cm), o alívio dos sintomas ocorreu em 74, 86 e 90% dos casos, respetivamente. Os 
autores verificaram também que, o risco de perfuração esofágica era inferior quando se 
fazia uma escolha criteriosa da gradação dos seus diâmetros. Por exemplo, uma dilatação 
inicial com um balão de 3 cm, pareceu ser eficaz na maioria dos doentes, principalmente 
nos que previamente à intervenção, reportaram sintomas com uma duração não inferior a 
um mês. Se após a DP com um balão de 3cm, a sintomatologia se mantiver, os autores 
aconselham que este deve ser substituído pelo balão com o diâmetro imediatamente 
superior.  
Quando os sintomas são de longa duração, Vaezi e colaboradores (18) recomendam que 
numa abordagem inicial, os balões a utilizar devem ter pelo menos, um diâmetro de 3,5 
cm. Alternativamente, e se possível, estes doentes devem ser referenciados para a 
realização de uma cirurgia, como a miotomia esofágica. A ressalvar, que a escolha e 
utilização gradativa dos balões, pode não ter impacto em doentes do sexo masculino com 
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menos de 45 anos. Tal afirmação é justificada com base na espessura da musculatura 
esofágica, que se prevê que seja menor neste grupo de doentes.  
Num estudo realizado por Pandolfino e colaboradores (64), em que a pressão utilizada 
foi sempre inferior a 15 mmHg e  a escolha dos balões foi feita de forma criteriosa e 
gradativa, os autores, após um  follow-up de três anos, concluíram que a DP apresentava 
uma eficácia no outcome alívio dos sintomas, superior a 78%.  
De forma a se excluir uma eventual perfuração esofágica aquando a intervenção, os 
doentes após a DP devem ser submetidos a uma RG com gastrografina, devendo realizar 
também um EGD contrastado (2). 
Previamente à alta clínica, os doentes devem ser aconselhados a estarem atentos a 
eventuais sintomas que possam surgir, nomeadamente ao aparecimento súbito de uma dor 
torácica e/ou febre. Se tal ocorrer no pós-operatório, é fundamental que se exclua uma 
eventual perfuração esofágica (18). De notar, que esta complicação pós-operatória, pode 
ocorrer tardiamente, em cerca de 1,9% dos doentes intervencionados (65, 66). 
Apesar das vantagens supracitadas, convém salientar que, cerca de 1/3 dos pacientes 
submetidos a esta técnica, reportaram a recorrência dos sintomas, quatro a seis anos após 
a intervenção (67).  
Por fim, e segundo certos autores (65, 68, 69), parecem existir preditores favoráveis a 
uma boa resposta clínica e que são:  
• A acalásia ser do subtipo 2;  
• Idade avançada (>45 anos);  
• Sexo feminino; 





2.3 Escleroterapia endoscópica 
 
Em 2013, Moreto e colaboradores (70), publicaram um estudo realizado com 103 doentes 
com diagnóstico de acalásia, e aos quais administraram endoscopicamente um agente com 
propriedades esclerosantes, o oleato de etanolamina (OE). Esta administração foi 
realizada a cada quinze dias, até os doentes apresentarem melhorias clínicas 
significativas, ou até haver resolução completa dos episódios disfágicos. O estudo 
contemplou um follow-up de 50 meses, e durante este período, cerca de 90% dos doentes 
reportaram a remissão completa da disfagia.   
Em 2014, Niknam e colaboradores (3), utilizaram a mesma técnica e o mesmo agente 
esclerosante, que injetaram a 13 pacientes. Este estudo foi dirigido apenas para os doentes 
com acalásia esofágica do subtipo clássico, mas que tinham sido refratários ao tratamento 
inicialmente instituído e/ou que, não eram elegíveis para realizarem uma DP ou uma 
intervenção cirúrgica. Endoscopicamente, foi injetado o OE ao nível dos quatro 
quadrantes do EEI. O procedimento foi repetido duas e quatro semanas após a 
administração inicial. Os doentes foram avaliados antes e após as injeções, tendo em conta 
o score ASS (Achalasia Symptom Score) e o TBE (Timed Barium Esophagogram). Foram 
consideradas respostas satisfatórias, os casos em que se verificou uma regressão de pelos 
menos 50% do valor do score inicial, bem como um decréscimo de pelo menos 50% do 
TBE. Ambos os parâmetros foram comparados com as linhas basais traçadas previamente 
à intervenção. A média AAS decresceu de 11.38±1.5 para 3.23±1.96 ao fim de mês e meio 
(p=0.001).  O volume de bário avaliado pelo TBE decresceu na mesma ordem de 
grandeza, isto é, houve uma redução de 81.38 ±51.11 ml para 40.69±61.22 ml após um 
mês e meio (p=0.016). Este estudo teve um follow-up médio de 17.83±1.12 meses. 
Durante este período, seis doentes tiveram recorrência da sintomatologia, tendo sido 
25 
 
novamente sujeitos a nova injeção de OE. Assim sendo, os autores concluíram que o OE 
é um composto bem tolerado em pacientes com acalásia idiopática, devido provavelmente 
às suas propriedades anti-inflamatórias. Contudo, ressalvam que este procedimento deve 
apenas ser considerado, em pacientes com acalásia refratária e que não sejam 
concomitantemente elegíveis para a realização de uma DP ou de uma miotomia cirúrgica.  
 
2.4 Peroral Endoscopic Myotomy (POEM)  
 
Recentemente surgiu uma nova técnica endoscópica, a POEM, que tem vindo a apresentar 
resultados promissores no âmbito do tratamento dos doentes com acalásia. 
Em 2010, Inoue e colaboradores (71) publicaram um estudo prospetivo observacional, no 
qual avaliaram 17 adultos com diagnóstico manométrico de acalásia esofágica, e que 
tinham sido intervencionados com esta técnica. Os autores reportaram que, todos os 
doentes tiveram uma redução significativa dos sintomas de disfagia bem como, uma 
redução significativa da pressão de repouso ao nível do EEI.  
Entre 2007 e 2012, Bhayani e colaboradores (72), realizaram também um estudo 
prospetivo observacional, com a diferença de que se cingiram apenas aos doentes de uma 
única instituição hospitalar. O objetivo principal deste estudo foi proceder à comparação 
de diversos outcomes, entre os doentes submetidos à miotomia de Heller laparoscópica e 
os intervencionados com a técnica POEM. O estudo incluiu 101 indivíduos tratados 
cirurgicamente com a miotomia de Heller laparoscópica e 37 doentes tratados com a 
POEM. A avaliação destes outcomes foi feita segundo o score de Eckardt. Os autores 
concluíram que após um mês, o score obtido era significativamente superior naqueles que 
tinham sido intervencionados com a POEM. Porém, após os 6 meses, esta diferença não 
foi estatisticamente significativa (1.7 versus 1.2, p=0.1). Em relação ao tempo médio de 
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internamento, este foi significativamente superior nos doentes tratados cirurgicamente 
por miotomia. Porém, no que concerne às complicações pós-cirúrgicas, estas ocorreram 
de forma similar nos dois grupos. Relativamente aos efeitos adversos da POEM, parece 
que os mesmos são raros, tendo ocorrido em aproximadamente 0,1% dos casos. O evento 
reportado de maior gravidade foi a perfuração esofágica (73).  
Segundo uma meta-análise publicada há um ano (74), existem  estudos que demonstraram 
que após um período pós-cirúrgico a curto prazo, a sintomatologia de RGE era mais 
frequentemente reportada pelos pacientes submetidos à POEM, do que por aqueles 
submetidos cirurgicamente a uma miotomia de Heller laparoscópica (10,9% versus 7,8%, 
respetivamente). 
Assim sendo, são necessários mais estudos no âmbito da POEM, com vista a se poderem 
alcançar resultados mais consistentes, no âmbito do tratamento desta patologia. Por fim, 
é importante ressalvar que à data, a POEM é somente realizada em centros especializados 
(75).  
 
3. TRATAMENTO CIRÚRGICO 
 
O tratamento cirúrgico pode ser subdividido em dois grandes grupos cuja abordagem é 
amplamente diferente: a miotomia de Heller associada a uma cirurgia antirrefluxo e a 
esofagectomia total. 
 
3.1 Miotomia de Heller associada a uma cirurgia de antirrefluxo 
 
Em 1913, Heller propôs um procedimento cirúrgico, a miotomia, que alterou o paradigma 
da abordagem dos doentes diagnosticados com obstrução esofágica. O objetivo principal 
desta intervenção cirúrgica consiste na desobstrução do EEI, havendo, por conseguinte, 
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uma diminuição das pressões aí exercidas. Como tal, o doente sente um alívio 
significativo dos sintomas disfágicos e uma melhoria dos episódios de regurgitação (21).  
Contudo, se inicialmente esta técnica era realizada através de uma cirurgia aberta, hoje 
em dia a abordagem é laparoscópica. Por outro lado, foi reconhecido desde cedo, a 
necessidade de se realizar simultaneamente com a miotomia uma cirurgia antirrefluxo. 
Vários estudos, reportaram que os resultados obtidos referentes ao alívio sintomático, 
eram francamente superiores quando esta associação era realizada (76-79). A 
fundoplicatura de Nilsen foi a técnica de antirrefluxo mais utilizada durante muitos anos.  
Porém, esta fundoplicatura está associada a alguns efeitos adversos. Como tal, e de forma 
a estes serem minorados, desenvolveram-se fundoplicaturas parciais. Destas, destaque 
para as técnicas de Belsey Mark IV, de Toupet, de Dor e de Thal. A fundoplicatura de 
Toupet parece ser a cirurgia antirrefluxo mais efetiva no período pós-cirúrgico. Porém, 
muitos clínicos optam pela realização da fundoplicatura de Dor, visto que esta permite 
que, no final do procedimento, a mucosa previamente instrumentada não fique exposta 
(22, 80, 81).  
No presente, a miotomia esofágica laparoscópica associada a uma cirurgia de 
antirrefluxo, é sem dúvida a eleição da maioria dos clínicos na abordagem terapêutica de 
um doente com acalásia, por demonstrar baixa morbilidade associada, bem como uma 
rápida recuperação do doente (21, 82). 
 
3.2 Esofagectomia total 
 
A esofagectomia total é um procedimento cirúrgico utilizado, essencialmente nas 
situações em que o doente, não responde aos tratamentos supramencionados.  
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Frequentemente, estes doentes têm um diagnóstico de uma acalásia em “estadio 
terminal”, nos quais, o esófago encontra-se extremamente dilatado e tortuoso, sendo 
vulgarmente designado de megaesófago ou de esófago sigmoide (18). 
Sabe-se que neste estadio avançado, a DP não é uma mais-valia. Por contrapartida, a 
miotomia cirúrgica, deve ser considerada previamente, nestes doentes. Existem dois 
estudos realizados em pacientes com megaesófagos (83, 84) que reportaram que, a 
realização de uma miotomia cirúrgica nestes doentes, pode efetivamente levar a uma 
melhoria significativa da sintomatologia (92% e 72%, respetivamente). Num destes 
estudos (83), os autores concluíram inclusivamente que, a miotomia de Heller associada 
à fundoplicatura de Dor, era o procedimento cirúrgico com melhores resultados tanto no 
alívio dos sintomas, como na recuperação da função esofágica, tendo tido um impacto no 
aumento da sua qualidade de vida destes doentes. Assim sendo, somente nas situações 
em que há refratariedade dos sintomas após a realização de uma miotomia de Heller, é 
que o clínico deve considerar a realização de uma esofagectomia (85).  
Vários estudos observacionais realizados a doentes esofagectomizados, demonstraram 
que mais de 80% apresentaram efetivamente uma melhoria dos sintomas. Porém, é 
importante ressalvar que esta técnica cirúrgica está associada tanto a um grau elevado de 
morbilidade, como de mortalidade, devendo por isso ser uma escolha terapêutica de 







A acalásia esofágica, embora sendo rara, é indubitavelmente uma doença crónica com um 
grande impacto na qualidade de vida, podendo ser extremamente incapacitante. Quando 
diagnosticada num estadio avançado, pode inclusive associar-se a um maior risco de 
complicações médicas, nomeadamente oncológicas. 
Ao longo desta monografia, demonstrou-se que até à data, ainda não existe nenhum 
estudo controlado e randomizado englobando um número significativo de doentes, que 
permita inferir qual a melhor abordagem terapêutica. 
Krill e colaboradores (5), num artigo publicado em 2016, concluíram que atualmente as 
terapêuticas mais efetivas e que apresentam melhores resultados a longo prazo são a DP 
e a miotomia de Heller. Todavia, ressalvam a necessidade de serem realizados mais 
estudos, nomeadamente no âmbito das terapias emergentes, como a escleroterapia 
endoscópica e a POEM. Os autores referem igualmente que, a utilização de stents 
metálicos autoexpansíveis tem demonstrado resultados terapêuticos promissores. 
Por fim, é importante salientar que a opção terapêutica deve ter em conta não só a 
sintomatologia do doente, como deve ter sempre em consideração diversos fatores tais 
como: as comorbilidades, o estadio da doença, o risco médico e/ou cirúrgico e o 
prognóstico.  
Só assim, será possível delinearem-se guidelines de âmbito universal, e objetar as 







Por tudo o que foi exposto, parece-me inquestionável, a necessidade de se realizarem mais 
estudos, que permitam definir de uma forma clara a etiologia e a patogenia desta 
patologia!  
É igualmente fundamental e premente que, após estabelecimento do tratamento, os 
doentes sejam vigiados periodicamente, de forma a se prevenirem eventuais 
complicações médicas e/ou cirúrgicas. Só assim, a meu ver, é que será possível, alcançar-
se uma terapêutica individualizada, e consequentemente ter-se um impacto significativo 
na qualidade de vida, bem como no aumento da sobrevida! 
Termino, ressalvando a importância de existir uma equipa multidisciplinar no que respeita 
a áreas como a prevenção, o diagnóstico e o tratamento! Pelo exposto, uma intervenção 
precoce e um tratamento eficaz, podem mudar o paradigma da acalásia, podendo um 
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Cada imagem deve ser enviada como um ficheiro separado, de preferência em formato JPEG. 
As legendas das figuras e das tabelas devem ser colocadas no fim do manuscrito com a 
correspondente relação legenda/imagem. Também deverá ser indicado o local pretendido de 
inserção da imagem ou tabela no corpo do texto; 
Categorias e Tipos de Trabalhos 
a) Editoriais 
Serão solicitados pelos Editores. Relacionar-se-ão com temas de atualidade e com temas 
importantes publicados nesse número da Revista. Não deverão exceder 1800 palavras. 
b) e c) Artigos de Opinião e de Revisão 
Os Artigos de Opinião serão, preferencialmente, artigos de reflexão sobre educação médica, ética 
e deontologia médicas. 
Os Artigos de Revisão constituirão monografias sobre temas atuais, avanços recentes, conceitos 
em evolução rápida e novas tecnologias. 
Os Editores encorajam a apresentação de artigos de revisão ou meta-análises sobre tópicos de 
interesse. Os trabalhos enviados e que não tenham sido solicitados aos seus autores serão 
submetidas a revisão externa pelo Corpo Editorial antes de serem aceites, reservando os Editores 
o direito de modificar o estilo e extensão dos textos para publicação. 
Estes artigos não deverão exceder, respetivamente as 5400 e as 6100 palavras. 
Os Editores poderão solicitar diretamente Artigos de Opinião e de Revisão que deverão focar 
tópicos de interesse corrente. 
d) Artigos Originais 
São artigos inéditos referentes a trabalhos de investigação, casuística ou que, a propósito de 
casos clínicos, tenham pesquisa sobre causas, mecanismos, diagnóstico, evolução, prognóstico, 
tratamento ou prevenção de doenças. O texto não poderá exceder as 6100 palavras. 
e) Controvérsias 
São trabalhos elaborados a convite dos Editores. Relacionar-se-ão com temas em que não haja 
consensos e em que haja posições opostas ou marcadamente diferentes quanto ao seu 
manuseamento. Serão sempre pedidos 2 pontos de vista, defendendo opiniões opostas. O texto 
de cada um dos autores não deverá exceder as 1600 palavras. Esta secção poderá ser 
complementada por um comentário editorial e receberemos comentários de leitores, sobre o 
assunto, no “Fórum de Controvérsias” que será publicado nos dois números seguintes. Haverá 
um limite de 4 páginas da Revista para este Fórum, pelo que os comentários enviados poderão 
ter de ser editados. 
f) Casos Clínicos 
São relatos de Casos, de preferência raros, didáticos ou que constituam for- mas pouco usuais 
de apresentação. Não deverão exceder as 1800 palavras, duas ilustrações e cinco referências 
bibliográficas. 
g) Nota Prévia 
São comunicações breves, pequenos trabalhos de investigação, casuística ou observações clínicas 
originais, ou descrição de inovações técnicas em que se pretenda realçar alguns elementos 
específicos, como associações clínicas, resultados preliminares apontando as tendências 
importantes, relatórios de efeitos adversos ou outras associações relevantes. Apresentadas de 
maneira breve, não deverão exceder as 1500 palavras, três ilustrações e cinco referências 
bibliográficas. 
h) Cartas ao Editor 
O seu envio é fortemente estimulado pelos Editores. 
Devem conter exclusivamente comentários científicos ou reflexão crítica relacionados com artigos 
publicados na Revista nos últimos 4 números. São limitadas a 900 palavras, um quadro/figura e 
seis referências bibliográficas. Os Editores reservam-se o direito de publicação, bem como de a 
editar para melhor inserção no espaço disponível. Aos autores dos artigos, que tenham sido objeto 
de carta ou cartas aos editores, será dado o direito de resposta em moldes idênticos. 
i) Imagens para Cirurgiões 
Esta secção do destina-se à publicação de imagens (clínicas, radiológicas., histológicas, 
cirúrgicas) relacionadas com casos cirúrgicos. O número máximo de figuras e quadros será de 5. 
As imagens deverão ser de muito boa qualidade técnica e de valor didático. O texto que poderá 
acompanhar as imagens deverá ser limitado a 100 palavras. 
j) Outros tipos de Artigos 
Ainda há, dentro dos tipos de artigos a publicar pela Revista, outras áreas como “História e 
Carreiras”, “Selected Readings” e os “Cadernos Especiais”, podendo os Editores decidir incluir 
outros temas e áreas. De modo geral os textos para estas áreas de publicação são feitos por 
convite dos Editores podendo, contudo, aceitar-se propostas de envio. A Revista Portuguesa de 
Cirurgia tem também acordos com outras publicações congéneres para publicação cruzada, com 
a respetiva referência, de artigos que sejam considerados de interesse pelos respetivos Editores; 
os autores devem tomar atenção a que essa publicação cruzada fica automaticamente autorizada 
ao publicarem na Revista Portuguesa de Cirurgia. 
Estrutura dos Trabalhos 
Todos os trabalhos enviados devem seguir estrutura científica habitual com Introdução, Material 
e Métodos, Resultados, Discussão e Conclusões a que se seguirá a listagem de Referências 
Bibliográficas, de acordo com os diversos tipos de trabalhos. No caso de o trabalho se basear em 
material como questionários ou inquéritos, os mesmos devem ser incluídos e todo o material 
usado na metodologia deve estar validado. 
Os Artigos de Opinião e de Revisão também deverão ter resumo e palavras-chave. 
  
Condições para Submissão 
Como parte do processo de submissão, os autores são obrigados a verificar a conformidade da 
submissão em relação a todos os itens listados a seguir. As submissões que não estiverem de 
acordo com as normas serão devolvidas aos autores. 
1. A contribuição é original e inédita e não se encontra sob revisão ou para publicação por 
outra revista. Caso contrário, deve-se justificar em "Comentários ao Editor". 
2. Os ficheiros para submissão encontram-se em formato Microsoft Word, OpenOffice ou 
RTF (desde que não ultrapassem 6 MB) 
3. URLs para as referências foram fornecidas quando disponíveis. 
4. O texto está em espaço duplo; usa uma fonte de 12-pontos; emprega itálico em vez de 
sublinhado (exceto em endereços URL); as figuras e tabelas estão inseridas no texto, 
não no final do documento na forma de anexos. 
5. O texto segue os padrões de estilo e requisitos bibliográficos descritos em Instruções 
para Autores, na secção Sobre a Revista. 
6. Em caso de submissão a uma secção com revisão por pares (ex.: artigos), as instruções 
disponíveis em Assegurando a Revisão Cega por Pares foram seguidas. 
Processo de Revisão por Pares 
Todos os artigos enviados para publicação, serão submetidos a revisão científica por pares com 
dupla ocultação. 
Os artigos realizados a convite dos Editores não serão sujeitos a revisão por pares devendo, no 
entanto cumprir as normas de publicação da Revista. 
O parecer dos revisores levará a que os artigos submetidos sejam: 
• Aceites sem modificações. 
• Aceites após correções ou alterações sugeridas pelos revisores ou pelo Conselho Editorial e 
aceites e efectuadas pelos autores. 
• Recusados.  
As cópias dos trabalhos enviados com o pedido de publicação serão enviadas, de forma anónima, 
a 3 revisores, que se manterão também anónimos, escolhidos pelo Editor Científico e que 
receberão os artigos sob a forma de “informação confidencial”, sendo, na medida do possível, 
“apagadas” electronicamente do texto referências que possam identificar os autores do trabalho, 
não alterando o sentido do mesmo. 
Somente os trabalhos que cumpram todas as regras editoriais serão considerados para revisão. 
Todos os trabalhos que não cumpram as regras serão devolvidos aos autores com indicação da(s) 
omissão(ões). A apreciação dos trabalhos é feita segundo regras idênticas para todos e dentro 
de prazos claramente estipulados. O autor responsável pelos contactos será notificado da decisão 
dos Editores. Somente serão aceites para publicação os trabalhos que cumpram os critérios 
mencionados, seja inicialmente, por aceitação dos Revisores, seja após a introdução das 
eventuais modificações propostas (os autores dispõem de um prazo de 4 semanas para 
estas alterações). Caso estas modificações não sejam aceites o trabalho não será aceite para 
publicação. 
O quadro de Revisores está estabelecido pelos Editores, por sugestão do Editor-Chefe e do Editor 
Científico, sendo constituído pelos membros do Conselho Científico e, sempre que justificado por 
cirurgiões portugueses com dedicação e experiência reconhecida na área principal do trabalho 
em questão. 
Política de Acesso Livre 
Esta revista oferece acesso livre imediato ao seu conteúdo, seguindo o princípio de que 
disponibilizar gratuitamente o conhecimento científico ao público proporciona maior 
democratização mundial do conhecimento. 
    
Declaração de Direito Autoral 
Para permitir ao editor a disseminação do trabalho do(s) autor(es) na sua máxima extensão, o(s) 
autor(es) deverá(ão) assinar uma Declaração de Cedência dos Direitos de Propriedade 
(Copyright). O acordo de transferência, (Transfer Agreement), transfere a propriedade do artigo 
do(s) autor(es) para a Sociedade Portuguesa de Cirurgia. 
Se o artigo contiver extratos (incluindo ilustrações) de, ou for baseado no todo ou em parte em 
outros trabalhos com copyright (incluindo, para evitar dúvidas, material de fontes online ou de 
intranet), o(s) autor(es) tem(êm) de obter, dos proprietários dos respetivos copyrights, 
autorização escrita para reprodução desses extratos do(s) artigo(s) em todos os territórios e 
edições e em todos os meios de expressão e línguas. Todas os formulários de autorização devem 
ser fornecidos aos editores quando da entrega do artigo. 
  
Política de Privacidade 
Os nomes e endereços fornecidos nesta revista serão usados exclusivamente para os serviços 
prestados por esta publicação, não sendo disponibilizados para outras finalidades ou a terceiros. 
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